. The parasite can adjust its pathogenicity by means of two mechanisms: one is at the level of ascospores differenciation, the other is the result of heterogenicity among the spores resulting from vegetative multiplication of the fungus. These two mechanisms participate in the initiation and spreading of epidemics. This study will deal with the second mechanism.
All observations confirm that every Septoria nodorum isolate is a population possessing a great flexibility, on which a host-plant can exert a selection pressure by means of its genotype and (or) its cytoplasm.
As the difference between the genotype or cytoplasm of alien hosts and those of cultivated wheat increases, the resulting re-isolate becomes more agressive towards these wheats.
Finally, the expression of the aggressiveness observed on ears or foliage after direct contamination should be distinguished from epidemical progression.
Our results concerning the second generation monospores cultures seem to disagree with those of Osbourn (1985) . Is the aggressiveness governed by the nucleus alone, by the cytoplasmic genome or by the nucleo-cytoplasmic interactions?
It seemed therefore necessary to study the pathogenicity of Septoria nodorum ascospores resulting from karyogamy in order to gain a better understanding of its capacity for adaptation.
wheat -Triticale -selection pressure -isolate -monopycnidiospore INTRODUCTION La sélection des variétés de blé pour la résistan-ce à Septoria nodorum est orientée vers deux voies. La première, basée sur l'exploitation de la tolérance, prend comme critère la réduction du poids de 1 000 grains après contamination des plantes à l'anthèse; c'est l'orientation retenue par Bronnimann (1968) , Scott {1973) et Trottet et al. (1975) . La deuxième s'appuie sur la résistance partielle du feuillage, qui permet de maintenir l'épidémie en dessous de son seuil de nuisibilité . Nous avons montré que ces deux orientations font appel chez l'hôte à des mécanismes héréditaires impliquant des chromosomes différents (Rapilly et al., 1988a (Rapilly et al., 1973; Halama & Lacoste, 1987) , dont les ascospores parvenues à maturité au début de la végétation de l'hô-te participent à l'initiation des épidémies. Le second est lié à l'hétérogénéité que l'on observe entre les spores issues de la multiplication végé-tative de ce champignon. Les hôtes exercent sur le parasite des pressions de sélection (Krupinsky, 1982; Cunfer & Youmans, 1983) , qui se traduisent par une augmentation ou une réduction de son pourvoir pathogène (Skajennikoff & Rapilly, 1983; Osbourn, et al., 1986 (Fig. 2A,  Fig. 2C 
